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1 EINLEITUNG 
Die hohe Zahl an weltweit gesetzten Implantaten und die klinisch erkennbare und 
in der Literatur belegte 10-Jahres-Prävalenz von periimplantären Entzündungen 
konfrontieren uns zunehmend mit der Suche nach einem tragfähigen 
Therapiekonzept [1-5]. 
In Deutschland werden jährlich derzeit mehr als 1.000.000 Implantate inseriert 
[6]. Die Studienlage zeigt, dass, durchaus beeinflusst durch Implantatsystem, 
Mundhygiene, Recallcompliance und parodontale Vorgeschichte des Patienten, 
eine ganze Reihe dieser Implantate im Laufe der Inkorporationszeit eine 
Periimplantitis entwickelt, die immer mit einem Knochenabbau verschiedenartiger 
Morphologie und Schwere einhergeht [7-10].  
In den letzten Jahren wurden zahlreiche Untersuchungen dazu angestellt, welcher 
Therapieansatz bei Periimplantitis der Erfolg versprechendste ist. Hierbei wurden 
sowohl erhaltende als auch regenerative Ansätze untersucht. Jedoch steht bis 
heute kein evident abgesichertes Verfahren zur Verfügung, das als Referenz zur 
Behandlung herangezogen werden kann [11-14].  
In dieser Arbeit wird in einer prospektiven und randomisierten Studie das 
klinische Outcome einer Implantoplastik und Dekontamination versus einer 
Dekontamination und Augmentation untersucht. Ansatz ist, Defekte zunächst zu 
klassifizieren und, sofern sie die genannten Einschlusskriterien erfüllen, 
randomisiert, entweder einer konservativen (Implantatplastik, Dekontamination) 
oder einer regenerativen (Dekontamination, Guided Bone Regeneration (GBR) 
mit allogenem Knochenersatzmaterial (KEM)) zuzuführen. Zu Beginn der 
Behandlung sowie nach drei, sechs, zwölf und schließlich nach vierundzwanzig 
Monaten wurden dabei klinische und radiologische Parameter erhoben, um den 
Erfolg der Therapieansätze gegenüberstellen zu können.  
In der Studie wird das konventionelle Vorgehen im Sinne einer Implantoplastik 
(Glättung freiliegender Implantatoberflächen, Degranulation, Dekontamination) 
mit einem regenerativen Therapieansatz (Abnahme der Suprastruktur, 
Degranulation, Dekontamination, GBR mit allogenem Knochenaufbaumaterial, 
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geschlossene Einheilung) verglichen. Als Surrogatparameter werden klinische 
Messgrößen (Blutung beim Sondieren (Bleeding on probing, BOP), Sondiertiefen 
(Pocket probing depth, PPD) [15], radiologische Befunde sowie der PES (Pink-
Esthetic-Score) [16] herangezogen. 
 
1.1 BIOLOGISCHE GRUNDLAGEN 
 
1.1.1 Periimplantäres Gewebe im Unterschied zu parodontalem Gewebe 
 
Periimplantäre und parodontale Gewebe unterscheiden sich in der Morphologie 
von Saumepithel und suprakrestalem Bindegewebe. Das parodontale Saumepithel 
ist dicker, reicher an Hemidesmosomen und inseriert weiter koronal als das 
periimplantäre Saumepithel. Im Vergleich zum parodontalen Bindegewebe ist das 
periimplantäre Bindegewebe durch eine relative Hypozellularität und 
Minderperfusion gekennzeichnet. Darüber hinaus verlaufen die kollagenen Fasern 
periimplantär zirkulär und parallel, während sie im Bereich gesunder Zähne im 
Wurzelzement inserieren. Aus den morphologischen Differenzen zwischen 
periimplantärem und parodontalem Gewebe resultiert eine erhöhte 
Entzündungsneigung dentaler Implantate im Vergleich zu gesunden Zähnen [17, 
18]. Die Ausformung einer möglichst stabilen Weichgewebemanschette im 
Bereich der Implantatdurchtrittsstelle ist folglich von entscheidender Bedeutung 
für den funktionellen sowie ästhetischen Langzeiterfolg einer Implantat 
getragenen Restauration [19].  
Der Aufbau des natürlichen Zahnhalteapparates und des periimplantären Lagers 
ist im Bereich des Hart- und auch Weichgewebes grundsätzlich verschieden. Dies 
ist in Abbildung 1 schematisch wiedergegeben. 
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Abbildung 1: Schematische Darstellung der periimplantären (links) und 
desmodontalen (rechts) Strukturen (aus Palacci 2001, S. 38 [20]). (PM/GM = 
Gingivarand; aJE = apikalster Punkt des Saumepithels; BC= Knochenkante; 
CEJ = Schmelzzement-Grenze)  
 
1.1.1.1 Anatomie des Zahnhalteapparates 
 
Histologisch wird ein Zahn von einem gingivalem Sulkus mit freiem, zeltförmig 
aufgestelltem Gingivaepithel girlandenförmig umgeben, welches ca. 0,15 mm 
breit und 0,5 mm tief ist. Dieser Zone folgt apikalwärts Richtung Zahnwurzel das 
Saumepithel, welches im gesunden Parodont 1-2 mm hoch ist. Das Saumepithel 
ist über Hemidesmosomen mit der Zahnhartsubstanz verbunden. 
Unterhalb des Epithels schließt sich das fibröse Attachment an. Wurzelzement, 
Gingiva und Knochen sind dabei mechanisch verbunden. Diese 
Desmodontalfasern imponieren durch bis zu 10 verschiedene Verlaufsrichtungen 
und fangen Belastungen während der Kautätigkeit ab. Durch die interzellulären 
Spalten findet eine nach außen gerichtete Diffusion immun kompetenter Zellen (z. 
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B. Granulozyten, Lymphozyten, Monozyten und Makrophagen) statt. Dieser 
Abwehrwall schirmt die darunterliegenden Gewebe gegen Bakterien ab. 
Nach oral schließt sich der freien marginalen Gingiva die attached Gingiva oder 
keratinisierte Gingiva an, die robust gegenüber mechanischen Beeinflussungen ist.  
Weiter oral befindet sich die freie oder bewegliche Mukosa. Eine schematische 
Darstellung ist auf der linken Seite von Abbildung 2 gezeigt. 
 
 
Abbildung 2: Vergleich der Anatomie des Zahnhalteapparates (links) mit der 
des periimplantären Lagers auf der rechten Seite [21] 
 
1.1.1.2 Anatomie des periimplantären Lagers 
 
Die Anatomie des periimplantären Lagers ist schematisch in Abbildung 2 (rechts) 
dargestellt. Je nach Operationsprotokoll wird der Mukoperiostlappen im Rahmen 
der Insertion oder Freilegung auf einer Titanoberfläche durch Nähte fixiert. 
Während der Wundheilung kommt es also zu einer Interaktion zwischen dem 
Titandioxid der Implantat- oder Abutment-Oberfläche und der Epithel-
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Bindegewebsschicht. Die dabei ablaufenden Vorgänge wurden ausgiebig 
untersucht. 
Der Ablauf dieser Einheilungsvorgänge wurde dezidiert an Hunden untersucht 
[22]: 
• 4 Tage: Mukosa-Abdichtung um das Implantat, reichlich Leukozyteninfiltrate, 
Ausbildung eines engmaschigen Fibrinnetzes 
• 7 Tage: Abnahme des Fibrinnetzes, Kollagenbildung durch Fibroblasten in der 
apikalen Zone 
• 14 Tage: marginale Epithelproliferation mit Bildung eines Saumepithels, festere 
Anheftung an der Titanoberfläche durch Ausbildung eines gefäß- und zellreichen 
Bindegewebes, Knochenremodelling 
• 28 Tage: Vervollständigung des Saumepithels, Ausreifung des Bindegewebes mit 
reichlich Kollagen und Fibroblasten 
• 6-8 Wochen: endgültige Ausdifferenzierung 
Um die Durchtrittsstelle entsteht somit eine hoch differenzierte Narbe, deren 
Grundstruktur gewisse Ähnlichkeiten mit dem Parodont aufbringt, ihm aber 
strukturbiologisch betrachtet in jeder Hinsicht unterlegen ist. 
Die Blutversorgung der Weichteilmanschette um Implantate wird von zwei 
kommunizierenden mikrozirkulatorischen Kreisläufen versorgt. Beide gemeinsam 
bilden sie die supraperiostal/mukogingivale und die ossär/alveoläre Schiene. Im 
Vergleich dazu besitzt der Zahn drei. Es fehlt bei dem Implantat der desmodontale 
dritte Ast. 
 
1.1.2 Der dentogingivale Komplex 
 
Der dentogingivale Komplex wird klar definiert als die „Biologische Breite“ plus 
freier Sulkus [23]. Er hat eine weitere Subdifferenzierung gefunden: 
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• High Crest: Dentogingivaler Komplex kleiner als 3 mm 
• Normal Crest: Dentogingivaler Komplex gleich 3 mm 
• Low Crest : Dentogingivaler Komplex größer als 3 mm 
Die Frage, ob sich die anatomischen Grundregeln des dentogingivalen Komplexes 
auch auf die Gegebenheiten im Bereich der periimplantären Weichteilmanschette 
übertragen lassen, ist vielfach untersucht worden. 
Berglundh analysierte 1991 das Weichteilattachment an Zähnen und Implantaten 
[24]. Nach Extraktion wurden einseitig Brånemark-Implantate gesetzt, der 
kontralaterale natürlich bezahnte Kieferbereich diente als Kontrolle. Die 
biologische Breite am Implantat lag im Mittel bei 3,80 mm und am Zahn bei 3,17 
mm. Die Höhe des Saumepithels betrug am Implantat 2,14 mm und am Zahn 2,05 
mm, die des konstant vorhandenen bindegewebigen Attachments war am 
Implantat 1,66 mm am Zahn 1,12 mm. Am natürlichen Zahn endete das 
Saumepithel an der Schmelz-Zement-Grenze am Implantat in unterschiedlichem 
Abstand zum Gingivarand. Der Verlauf der Kollagenfasern um das Implantat war 
charakteristischerweise immer senkrecht zum Knochen und parallel zur 
Titanoberfläche. Die Untersuchung zeigt eine manschettenartige Anlagerung des 
epithelialen Bereiches an die Abutment-Oberfläche, gefolgt von einer Zone 
narbigen, zellarmen, kollagenfaserreichen Bindegewebes („Zone der 
bindegewebigen Anlagerung“). Der Aufbau ähnelt dem des dentogingivalen 
Komplexes am Zahn. 
Buser untersuchte die anatomische Struktur dieser „Zone der bindegewebigen 
Anlagerung“ und kam zu den gleichen Ergebnissen [25]: Oberhalb des 
Alveolarknochens findet sich eine zirkuläre Bindegewebsmanschette. Die innere, 
dem Implantat naheliegende Zone ist faserreich, narbig, gefäßarm, der äußere 
Bereich eher locker strukturiert und gefäßreich. Dabei scheint es von Bedeutung 
zu sein, ob sich der transgingivale Implantatbereich in keratinisierter oder nicht 
keratinisierter Mukosa befindet. In ersterer ist die Ausrichtung z. T. auch schräg 
inserierend, während sie in unverhornter Schleimhaut typischerweise zirkulär 
verläuft. 
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Abrahamson untersuchte Hart- und Weichgewebe um verschiedene 
Implantatsysteme bei verschiedenen Dicken der keratinisierten Mukosa des 
Kieferkammes [26]. Sie war zwischen 2 und 4 mm stark. Während der Phase der 
Wundheilung etablierte sich im Bereich des transmukosalen Durchtrittes in die 
Mundhöhle eine biologische Breite von im Schnitt 3,11 – 3,5 mm. Die Höhe des 
epithelialen Attachments variierte zwischen 1,6 und 2,3 mm. Die 
Bindegewebszone war immer höher als 1 mm. Die Dimension der „Biologischen 
Breite“ war dabei unabhängig von der Dicke der Mukosa. 
 
1.1.3 Pathogenese der Parodontitis 
 
Ein wesentliche Voraussetzung für die Entwicklung einer Parodontitis ist das 
Vorhandensein eines Biofilms (d. h. Plaque), der Pathogene, darunter viele 
verschiedene gramnegative Bakterien, enthält [27]. Der Biofilm setzt chemische 
Signale wie Lipopolysaccharide und Antigene frei, die eine Entzündungsreaktion 
der Gingiva verursachen. In dieser Gingivitis werden immunkompetente Zellen 
aktiviert, die dann Immunmediatoren, wie unter anderem Zytokine, Chemokine, 
Prostaglandine und proteolytische Enzyme, ausschütten. Diese können zusammen 
zu den für Parodontitis typischen Gewebeschäden und Knochenresorptionen 
führen [28]. Genetische Faktoren wie Polymorphismen im IL-1 Gen, 
verschiedenen Komplementgenen und den Genen für Proteinase 3, Kathepsin C 
und anderen wurden kürzlich als zusätzliche Risikofaktoren der Parodontitis 
identifiziert [29-32]. 
 
1.1.4 Pathogenese der Periimplantitis 
 
Die Periimplantitis zeichnet sich durch Schmerzfreiheit, BOP, Rubor, 
ödematösem Gewebe, Suppuration und Sondiertiefen von mehr als 5 mm aus. 
Dabei ist das Implantat nicht mobil [33]. Die Pathogenese der Periimplantitis ist 
der der Parodontitis im Wesentlichen sehr ähnlich [27]. Die Erkrankung beginnt, 
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wiVe bei der Parodontitis, mit einem pathogenreichen Biofilm, zu dessen Bildung 
Verhaltensfaktoren wie mangelnde Mundhygiene und Rauchen beitragen können 
[8, 27]. Zementüberschüsse am Implantat sind ebenfalls positiv mit der 
Entstehung von Periimplantitis korreliert [34]. Zusätzlich zu diesen Faktoren 
spielen Parodontitis in der Vorgeschichte und eine mangelhafte Vorbereitung des 
Gewebes bei der Insertion eine Rolle in der Entwicklung der Periimplantitis [35].  
Im Gegensatz zur Parodontitis, in der hauptsächlich gramnegative Bakterien eine 
Rolle spielen, vermehren sich in letzter Zeit die Daten, die dafür sprechen, dass 
der grampositive, fakultativ anaerobe Kokkus Staphylococcus aureus an der 
Pathogenese der Periimplantitis beteiligt ist. Dabei kann aber nicht ausgeschlossen 
werden, dass es sich um ein opportunistisches Auftreten handelt [27]. Die 
Immunantwort des Patienten, die von der Plaque ausgelöst wird, ist in beiden 
Fällen ähnlich, sie scheint jedoch in der Mukosa um das Implantat herum 
intensiver auszufallen als bei einer Parodontitis. Dies wird möglicherweise durch 
die strukturellen Unterschiede wie z. B. die Vaskulatur und Unterschiede im 
Verhältnis der Fibroblasten zu Kollagenen verursacht [27]. Berglund und 
Mitarbeiter fanden bei einem histologischen Vergleich von Periimplantitis und 
Parodontitis heraus, dass bei Parodontitis zwischen dem entzündlichen Infiltrat an 
der tiefsten Stelle der Tasche und dem Knochen des Zahnfaches immer eine 
fibrinreiche Barriere bleibt, während bei der Periimplantitis das entzündliche 
Infiltrant direkt auf dem Knochen aufliegt [21]. Dadurch erklärt sich 
wahrscheinlich die deutlich schnellere Progredienz der Periimplantitis. 
In Versuchen mit Hunden wurde festgestellt, dass der Übergang von der 
Mukositis zur Periimplantitis dem Übergang von der Gingivitis zur Parodontitis 
sehr ähnlich ist, jedoch kann er in einigen Fällen stark beschleunigt auftreten. 
Genetische Faktoren spielen wahrscheinlich auch hier eine Rolle [29-32, 36]. Ein 
häufiges Sondieren während der Heilungsphase kann den Heilungsprozess 
nachhaltig negativ beeinflussen [37]. Die epitheliale Anheftung nach Sondierung 
heilt jedoch nach 5 Tagen vollständig und weiteres Sondieren nachdem die 
Heilung abgeschlossen ist, hat keinen negativen Einfluss [38]. 
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1.2 FORSCHUNGSANSÄTZE UND LITERATUR 
 
Bis vor ungefähr 10 Jahren waren die Forschungsansätze in der Literatur auf 
Fallberichte beschränkt, die besagten, dass die Eindämmung der submukosalen 
Infektion Kurzzeiterfolge in der Behandlung der Periimplantitis bringen kann und 
dass Knochendefekte um das Implantat herum durch regenerative 
Behandlungsmethoden erfolgreich angegangen werden können [39]. Auch im 
Jahre 2008 ergaben zwei Metaanalysen von klinischen Studien, dass es aufgrund 
von geringen Stichprobengrößen und kurzen Beobachtungszeiträumen nur 
begrenzte Daten dazu gibt, was das beste Therapiekonzept für Periimplantitis ist 
[40, 41]. An dieser Schlussfolgerung hat sich bis heute nur wenig geändert. Auch 
neuere Metaanalysen kommen zu dem Schluss, dass ein klares 
Behandlungskonzept für Periimplantitis trotz der Tatsache, dass einzelne 
Behandlungsmethoden durchaus Wirksamkeit zeigen, auch heute noch nicht 
vorhanden ist [11, 12, 42-44]. Einige Studien sollen hier dennoch kurz vorgestellt 
werden. 
In einer im Jahr 2005 veröffentlichten klinischen Studie mit 17 Patienten (10 in 
der Test- und 7 in der Kontrollgruppe), die drei Jahre lang beobachtet wurden, 
zeigte sich, dass resektive operative Behandlung alleine, die neben der resektiven 
Behandlung auch eine Modifikation der Oberflächentopografie erhielt, zwar zu 
niedrigerem Zahnfleischschwund im Vergleich zu der Testgruppe führte, jedoch 
verbesserten sich der modifizierte Blutungsindex (mBI), der modifizierte 
Plaqueindex (mPI), die Sondiertiefe und Sondieranheftung in der Testgruppe 
stärker als in der Kontrollgruppe [45]. Eine In-vitro-Studie zur 
Titanoberflächentopografie aus dem Jahr 2006 könnte diese Ergebnisse erklären. 
Dort zeigte sich, dass das Polieren der Titanoberfläche zu verminderter Anheftung 
von Porphyromonas gingivalis führt [46]. Ab einem bestimmten Schwellenwert 
der Rauigkeit, der unter derjenigen der üblichen Implantate liegt, zeigte sich mit 
zunehmender Rauigkeit jedoch kein Unterschied in der Anheftungsrate von P. 
gingivalis. 
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Eine Studie, die Dekontamination der Implantatsoberfläche in Patienten mit 
Periimplantitis mittels konventioneller Therapie oder mittels CO2-Laser jeweils 
mit anschließender Resektion verglich, fand heraus, dass sich die klinischen 
Parameter in der Lasergruppe schneller verbesserten als in der Kontrollgruppe, 
jedoch die Langzeitresultate gleich waren [47]. 
Eine antibiotische Behandlung kann Erfolge erzielen, so verbesserte eine lokale 
Minocyclinbehandlung von 57 Implantaten am Tag der Resektion und 30 und 90 
Tage danach die klinischen Parameter und Bakterienlast stärker als 
Chlorhexidinbehandlung (n = 38) an den Tagen 0, 30 und 90 nach Resektion [48]. 
Mehrere Studien zeigten, dass mechanische, nicht operative Behandlung von 
Periimplantitis nicht effektiv ist [49-51]. Heitz-Mayfield und Mitarbeiter fanden 
jedoch heraus, dass mechanische, nicht operative Behandlung effektiv sein kann, 
wenn gleichzeitig die Mundhygiene verbessert wird [52]. Der Zusatz eines 
Chlorhexidingels zur modifizierten Mundhygiene hatte jedoch keine zusätzliche 
positive Wirkung [52]. Ähnliche Ergebnisse zeigten sich auch in einer anderen 
Studie [53]. Verschiedene Studien, die den Zeitverlauf der Bakterienlast nach 
Behandlung mit einem Erbium-dotierten:Yttrium, Aluminium und Rubinlaser 
(Er:YAG) oder mit Pressluft verglichen, fanden keine gute Wirksamkeit beider 
Methoden [54-56]. 
Es existieren auch einige Studien, die regenerative Therapieansätze evaluierten. 
Eine Studie von Roos-Jansaker und Mitarbeitern hatte das Ergebnis, dass es 
unerheblich ist, ob ein Algipore-KEM mit einer absorbierbaren Membran 
(Osseoquest) abgedeckt wird oder nicht [57]. Eine längere Beobachtung derselben 
Patienten zeigte auch langfristig positive Ergebnisse dieser beiden regenerativen 
Therapieansätze [58]. Eine Zweijahresstudie fand heraus, dass ein KEM aus 
natürlichem Knochenmineral und einer Kollagenmembran einem KEM aus 
nanokristallinem Hydroxyapatit überlegen ist [59]. Nach einem 
Beobachtungszeitraum von vier Jahren verstärkte sich dieser Unterschied und die 
Autoren kamen zu dem Schluss, dass Langzeitergebnisse mit Hydroxyapatit 
schlecht sind [60]. Wiltfang und Mitarbeiter fanden gute Ergebnisse bei 22 
Patienten, ein Jahr nachdem deren Knochendefekte aufgrund von Periimplantitis 
mit einem Knochentransplantat behandelt wurden [61]. Das Knochentransplantat 
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bestand aus einem 1:1 Gemisch von autologem und xenogenetischem Knochen. 
Rinderknochentransplantate führten auch in einer Studie von Roccuzzo und 
Mitarbeitern zu guten 1-Jahresresultaten, wobei hier Patienten mit zwei 
verschiedenen Implantaten untersucht wurden [62]. In einer Studie, in der 51 
Implantate bei 38 Patienten mit einem xenogenetischen Knochentransplantat 
behandelt wurden, zeigten sich gute Behandlungserfolge nach einer 
Beobachtungszeit zwischen 3,5 und 7 Jahren mit radiologisch sichtbarer 
Knochenregeneration und Reduktionen der Sondiertiefe [63]. Eine Studie von 
Froum und Mitarbeiter zeigte eine Überlegenheit eines allogenen porösen 
Knochentransplantats gegenüber einer anorganischen Rinderknochenmatrix [64]. 
Gute Ergebnisse mit allogenen Knochentransplantaten wurden auch in einer 
Studie von Wang erzielt [65]. Mehrere weitere Studien belegen die Überlegenheit 
von allogenen KEM im Vergleich zu anderen KEM [66-69]. Aus diesen Gründen 
wurden auch in der hier vorliegenden Studie allogene KEM verwendet. 
 
1.3 ZIEL DER STUDIE 
 
Ziel der Studie ist die Gegenüberstellung zweier Protokolle zur 
Periimplantitisbehandlung, wobei das eine resektiv (Kontrollgruppe), das andere 
regenerativ (Testgruppe) ausgerichtet ist. Sollte sich der regenerative Ansatz als 
überlegen erweisen, so kann möglicherweise eine Therapieempfehlung daraus 
abgeleitet werden. 
 
1.4 FRAGESTELLUNG 
 
Die primäre Fragestellung ist: 
1. Ist durch die Anwendung eines spezifischen Dekontaminationsprotokolls 
(Anhang C) und GBR die dichte Anlagerung von KEM an kompromittierte Titan-
Oberflächen möglich und damit die Prognose (24 Monate) einer 
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Periimplantitisbehandlung unter Durchführung einer GBR einer konventionellen 
Implantoplastik überlegen? 
Die sekundäre Fragestellung ist: 
Liefert die Behandlung einer Periimplantitis in Kombination mit GBR hinsichtlich 
der Ästhetik (PES) bessere Ergebnisse, als die reine Implantoplastik? 
 
1.5 HYPOTHESEN 
 
Aus den Forschungsfragen ergeben sich folgende Hypothesen: 
1. Nach Anwendung eines spezifischen Dekontaminationsprotokolls 
(Anhang C) ist die Reosseointegration kompromittierter Titanoberflächen mittels 
GBR möglich. Als Surrogatparameter zur Reosseointegration prüfen wir die 
Veränderung des röntgensichtbaren Knochenkontaktes zum Implantat sowie die 
Sondiertiefe. 
1.1. Das verwendete spezifische Dekontaminationsprotokoll ist wirksam (keine 
Exsudierung, Sondiertiefen im Beobachtungszeitraum konstant, BOP negativ). 
1.2. Die angewendete GBR-Technik liefert stabile (kein Rezidiv im 
Beobachtungszeitraum) regenerative Ergebnisse. 
2. Die Periimplantitisbehandlung mittels GBR ist hinsichtlich der Prognose 
(24 Monate) einer konventionellen Implantoplastik überlegen. 
3. Die Periimplantitisbehandlung mittels GBR ist hinsichtlich des 
ästhetischen Ergebnisses einer konventionellen Implantoplastik überlegen. 
 
1.6 NULLHYPOTHESE 
 
Die zu widerlegenden Nullhypothesen lauten folgendermaßen: 
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1.1. Das verwendete spezifische Dekontaminationsprotokoll ist unwirksam 
(Exsudierung, Sondiertiefen vergrößern sich im Beobachtungszeitraum, BOP 
positiv). 
1.2. Die angewendete GBR-Technik liefert keine stabilen regenerativen 
Ergebnisse (rezidiv im Beobachtungszeitraum). 
2. Es gibt hinsichtlich der Prognose (24 Monate) keinen statistisch 
signifikanten Unterschied zwischen Periimplantitisbehandlung mittels GBR und 
konventioneller Implantoplastik oder die konventionelle Methode ist überlegen. 
3. Die konventionelle Implantoplastik ist der Periimplantitisbehandlung 
mittels GBR hinsichtlich des ästhetischen Ergebnisses gleichwertig oder 
überlegen. 
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2 MATERIAL UND METHODEN 
2.1 TESTPOPULATION UND STUDIENDESIGN 
 
Es handelt sich um eine randomisierte, kontrollierte klinische Studie, die einfach 
verblindet ist. Verglichen werden sollen zwei Therapiealternativen zur 
Periimplantitisbehandlung.  
 
2.1.1 Einschlusskriterien/Ausschlusskriterien 
 
Patienten, die mindestens dreiwandige Defekte an einem oder mehreren 
Implantaten aufweisen. Der Knochenabbau darf nicht mehr als 50 % der 
Implantatlänge aufweisen. Zum Zwecke der Vergleichbarkeit sollen 
ausschließlich Implantate der Firma NobelBiocare mit „TiUnite“ Oberfläche in 
die Studie einbezogen werden.  
Patienten, deren Mundhygiene-Compliance unzureichend ist und starke Raucher 
(mehr als 20 Zigaretten/T) sind, werden nicht in die Studie einbezogen. 
 
2.1.2 Verblindung 
 
Da den Patienten prinzipbedingt nicht verborgen bleiben kann, welche Therapie 
angewendet wird, kann nur einfach verblindet werden. Somit besteht die 
Verblindung darin, dass der Daten erhebende Behandler nicht der Operateur ist 
und zum Zeitpunkt der Datenerhebungen nicht über die angewendete Therapie 
unterrichtet ist. 
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2.1.3 Operationalisierung 
 
Es werden parodontale Indizes erhoben (Sulcusblutung BOP, Sondiertiefen PPD) 
(6), der PES (Pink Esthetic Score) (7) berechnet, sowie die im Rahmen der 
normalen, routinemäßigen Röntgenkontrollen angefertigte Bilder ausgewertet und 
mit einem präoperativen sowie einem postoperativen Bild hinsichtlich des 
marginalen Knochenniveaus verglichen. 
 
2.1.4 Intervention 
 
Der Ablauf der Interventionen erfolgt nach folgendem Muster: 
Kontrollgruppe: 
• Bildung eines Lappens 
• Entfernung von Granulationsgewebe 
• sorgfältige Politur der freiliegenden Anteile der Implantatoberfläche 
(Arkansasstein, Brownie, Greenie) (Anhang D) 
• Dekontamination mit Bicarbonat Pulverstrahl (Anhang C) 
• Wundverschluss. 
Testgruppe: 
• Entfernung der Suprastruktur 
• Bildung eines Lappens mit Mobilisation durch Periostschlitzung 
• Dekontamination der freiliegenden Implantatoberfläche mit Bicarbonat 
Pulverstrahl (Anhang C) 
• Augmentation der fehlenden Knochenareale mit allogenem 
Knochenersatzmaterial (Puros, Zimmer Dental) 
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• Abdeckung des Augmentats mit einer Kollagenmembran (CopiOs, 
Zimmer Dental) 
• speicheldichter Wundverschluss durch plastische Deckung 
• nach drei Monaten Wiedereinsetzen bzw. Neuanfertigung der 
Suprastruktur. Übergangsweise werden die Patienten während der Einheilphase 
mit einem herausnehmbaren Provisorium versorgt, das über dem Augmentat hohl 
geschliffen wird. 
Anhand von Checklisten (Anhang E) wird sichergestellt, dass die Interventionen 
immer nach dem gleichen Muster ablaufen. 
 
2.1.5 Studienteilnehmer (Probanden/Patienten) 
 
Alle Patienten werden aus dem Patientenkollektiv der Gemeinschaftspraxis Dres. 
Hugo und Kollegen in Schweinfurt rekrutiert und haben in den Jahren 2000-2013 
Implantate der Firma NobelBiocare mit einer TiUnite-Oberfläche inseriert 
bekommen. 
Jeder Teilnehmer hat eine Einverständniserklärung unterschrieben. Die Studie 
wurde nach den Regeln der Helsinki-Deklaration über Testung an menschlichen 
Probanden aufgestellt und von der Freiburger Ethikkommission genehmigt (feci 
Code: 012/1938). Um die Patientensicherheit zu gewährleisten, wurden mögliche 
operative wie postoperative Komplikationen nach den aktuellen Praxisrichtlinien 
behandelt. Nachdem die Einschlusskriterien verifiziert wurden, wurden 24 
Patienten aufgeklärt und eingeschlossen. 
Probanden mit folgenden Voraussetzungen wurden an der Studie zugelassen: 
1. Alter: Jeder Patient musste 18 Jahre oder älter sein. 
2. Vormund: Patienten ohne die Fähigkeit zur selbstständigen Einwilligung durften 
nicht teilnehmen. 
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3. Allgemeinzustand: Nur Probanden ohne organische Leiden oder mit solchen, die 
sich nur lokal begrenzten, durften eingeschlossen werden (ASA Klasse 1). 
4. Allergien gegen Penicillin, Ampicillin, Clindamycin, Antiphlogistika und lokale 
Anästhetika waren Ausschlussfaktoren. 
5. Schwangerschaft: Schwangere Frauen und solche in der Stillzeit wurden nicht 
zugelassen. 
6. Raucherstatus: Nur Patienten, welche ≤10 Zigaretten pro Tag konsumierten, 
durften teilnehmen. 
7. Versorgung: Nur Patienten mit geplanten Einzelzahnkronen auf Implantaten 
wurden eingeschlossen. 
8. Lokale Faktoren: Wenn die zu behandelnden Bereiche akut entzündet waren, 
mussten zuerst diese beseitigt werden. Nötige Augmentationen im unmittelbaren 
krestalen Bereich (3 mm ab Implantatschulter) waren Ausschlusskriterium. 
9. Chirurgische Faktoren: Im Falle von benachbarten Implantaten musste der 
interimplantäre Abstand ein Minimum von 3 mm aufweisen. 
 
2.1.6 Fallzahlberechnung 
 
Die Auswertung der Studienergebnisse für Sondiertiefen und PES werden mittels 
einseitigem t-Test verglichen. Angestrebte Testpower soll 80 % sein und es soll 
ein Signifikanzniveau von 5 % erreicht werden. Die Gruppen sind normal verteilt. 
Da verschiedene Parameter getestet werden sollen, muss für jeden Parameter eine 
individuelle Fallzahl berechnet werden. Der Parameter mit der höchsten 
erforderlichen Fallzahl bestimmt die tatsächliche Stichprobengröße. Die 
Abschätzung der zu erwartenden Effekte basiert auf den Ergebnissen 
vergleichbarer publizierter Studien sowie auf eigenen klinischen Erfahrungen und 
ist in Tabelle 1 dargestellt.  
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Tabelle 1: Erwartete Ergebnisse, die zur Berechnung der Fallzahlen mittels 
Poweranalyse herangezogen wurden 
Testparameter exp ∆ Testgruppe exp ∆ Kontrollgruppe 
Sondiertiefe (PPD) -3-5mm -1mm 
Bleeding on probing (BOP) - - 
Pink Esthetic Score (PES) +2-3 +0 
Radiolog. Knochenverlust +3-4mm 0mm 
 
Oft in der Literatur angegebene Standardabweichungen i. H. v. 0,1-0,2 mm sind 
wenig glaubwürdig, da sie sicher durch Messungenauigkeiten maskiert werden.  
Gemäß Fallzahlrechner 
 http://www.clinical-
trials.de/de/Werkzeuge/Online_Hilfsmittel/online_hilfsmittel.html 
 sind (mittlere Veränderung Kontrollgruppe: 1 mm, mittlere Veränderung 
Testgruppe: 4 mm, Standardabweichung: 2.0 mm) 12 Probanden pro Testgruppe 
erforderlich, um die angestrebte Testsicherheit zu erreichen. 
 
2.1.7 Randomisierung 
 
Zur Einteilung der Patienten in die Test- bzw. Kontrollgruppe wird ein 
Losverfahren angewendet. Die Patienten ziehen vor der Behandlung aus einem 
Topf einen geschlossenen Briefumschlag, worin sich ein Zettel mit der 
Gruppenzugehörigkeit befindet.  
15 Karten mit dem Kennwort „TEST“ und dementsprechend 15 Karten mit dem 
Kennwort “KONTROLL” wurden in 30 identische, weiße Umschläge gelegt und 
letztere wurden zugeklebt. Bis zu deren Einsatz waren sie für die Behandler 
unzugänglich deponiert.  
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2.1.8 Daten und Erhebungszeitpunkte 
 
Die Erhebung der Untersuchungsparameter erfolgt vor der Therapie, nach drei, 
sechs, zwölf und vierundzwanzig Monaten. Ausgenommen davon ist die 
Röntgendiagnostik, die im Rahmen der normalen Routineuntersuchungen 
durchgeführt wird, um die Strahlenexposition zu begrenzen. In der Testgruppe 
wird zusätzlich zur Dokumentation der Augmentation jeweils unmittelbar nach 
GBR-Therapie eine Röntgenaufnahme (Einzelzahnfilm, orthoradial) angefertigt. 
 
2.1.9 Studienablauf und Zeitplanung 
 
Die Studie soll zwischen Dezember 2013 und April 2016 durchgeführt werden. 
Erste Ergebnisse werden im Rahmen dieser Masterarbeit im Herbst 2014 
präsentiert. Geplante und, soweit bereits vorliegend, tatsächliche 
Studienzeitpunkte sind in Tabelle 2 dargestellt. 
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Tabelle 2: Vorgesehene und tatsächliche Studienzeitpunkte 
  Vorgesehener Zeitpunkt Ist-Zeitpunkt 
1. Zustimmung der 
Ethikkommission 
12/13 12/13 
2. Patientenauswahl, -aufklärung 
und präoperative Diagnostik 10/13-12/13 10/13-ff 
3. Durchführung der Therapien 12/13-04/14 12/13-12/14 
4. Postoperative Diagnostik 1 (3 
Mon.) 03/14-07/14 03/14-ff 
5. Postoperative Diagnostik 2 (6 
Mon.) 
06/14-10/14 06/14-ff 
6.  Postoperative Diagnostik 3 (12 
Mon.) 12/14-04/15 12/14-ff 
7. Postoperative Diagnostik 4 (24 
Mon.) 12/15-04/16 12/15-ff 
 
 
2.1.10 Auswertungsplan 
 
Die Auswertung der Daten erfolgt zu den jeweiligen Erhebungszeitpunkten im 
eingangs genannten Zentrum. 
 
2.1.11 Datenerfassung, Datenhaltung und Datentransfer 
 
Alle Daten werden im eingangs genannten Zentrum erfasst und gespeichert. Ein 
Datentransfer an weitere Stellen und Institutionen ist nicht vorgesehen. 
 
 
21 
 
2.1.12 Datenschutz 
 
Alle Patienten werden mit einer fortlaufenden Nummer codiert (pseudonymisiert). 
Die auszuwertenden Daten werden, nur mit diesem Code versehen, in einer Excel-
Tabelle auf einem PC mit Zugriffsbeschränkung in der Praxis Dres. Hugo und 
Kollegen gespeichert und anschließend ausgewertet. 
Nur autorisierte Personen haben Zugriff auf die Originaldaten (Anhang F). 
 
2.1.13 Qualitätssicherung 
 
Neben den üblichen klinischen Qualitätssicherungsmaßnahmen (chargencodierter 
Sterilisationsnachweis für Instrumente, Chargennummernerfassung der 
verwendeten Materialien, geschultes OP-Personal, OP-Ausstattung) kommen 
Checklisten für den Behandlungsablauf sowie die Nachkontrollen zur 
Anwendung, die sich im Anhang finden. 
 
2.1.14 Ethik 
 
Alle Patienten erhalten vorab eine schriftliche, allgemein verständliche 
Patienteninformation (Anhang B) und erklären sich über das 
Einwilligungsformular (Anhang A) zur Teilnahme an der Studie bereit. 
 
Die Probandenrekrutierung begann im September 2013 und bis in das Jahr 2015 
hinein werden weitere Patienten rekrutiert. Alle Patienten stammen aus der Praxis 
Dres. Hugo und Kollegen und wurden dort mit Implantaten versorgt.  
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2.2 STUDIENZIELE 
 
Der primäre Parameter dieser Studie ist die Reosseointegration kompromittierter 
Titanoberflächen. Zur Messung dieses Parameter werden Surrogatparameter 
verwendet. Diese Surrogatparameter sind die Veränderung des Knochenkontaktes 
zum Implantat, der durch die zirkuläre Messung der Sondiertiefe erfasst, sowie 
Entzündungszeichen, die über BOP (Bleeding on Probing) und das 
Vorhandensein- oder Nichtvorhandensein von Pusaustritt bestimmt werden. Ein 
sekundärer Parameter ist die Ästhetik, die mittels PES quantifiziert wurde.  
 
2.3 AUSWAHL DER STUDIENZENTREN UND TRAINING DER UNTERSUCHER 
 
Zwei Zahnärzte im Zentrum der Praxis Dres. Hugo und Koll. wurden ausgewählt. 
Vor Beginn der Studien wurden beide einem Kalibrierungstraining in der Praxis 
unterzogen, wo auch die Studienziele und das Studienprotokoll definiert wurden.  
 
2.4 BEHANDLUNG 
 
Alle Probanden wurden vor Eintritt in die Studie parodontal, endodontisch und 
konservierend vollständig saniert. Die prothetische Versorgung erfolgte nur in den 
Bereichen, welche von der Studie nicht betroffen waren. Nach Abschluss der 
Rehabilitation wurden sie alle in ein parodontales Recall-System integriert. 
 
2.5 KLINISCHE PARAMETER 
 
Der Pink Esthetic Score (PES) von Fürhauser wurde anhand von standardisierten 
Fotoaufnahmen festgehalten [16]. Die dazugehörigen Parameter sind in Tabelle 3 
aufgeführt. Jede Variable wurde mit einem Wert von 0, 1 oder 2 evaluiert, wobei 
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0 das schlechteste und 2 das beste Ergebnis darstellte. Bei der mesialen und 
distalen Papille wurde kontrolliert, ob und in welchem Ausmaß sie vorhanden 
waren. Bei allen anderen Werten wurde ein Referenzzahn – in der Front der 
kontralaterale Zahn, im Seitenzahnbereich der Nachbarzahn – hinzugezogen. Die 
höchstmögliche Punktezahl konnte 14 sein. 
 
Tabelle 3: Der Pink Esthetic Score nach Fürhauser [16]: 
Variablen 0 1 2 
Mesiale Papille Form im Vergleich zur 
Referenz 
fehlend mangelhaft ganz 
Distale Papille Form im Vergleich zur 
Referenz 
fehlend mangelhaft ganz 
Höhe des 
Weichgewebsrandes 
Höhe im Vergleich zur 
Referenz 
Diskrepanz > 
2 mm 
Diskrepanz 
1-2 mm 
Diskrepanz 
< 1 mm 
Kontur des 
Weichgewebes 
Natürlich, passend zur 
Referenz 
unnatürlich ziemlich 
natürlich 
natürlich 
Alveolarfortsatz Defizit des Fortsatzes deutlich gering keiner 
Farbe des 
Weichgewebes 
Farbe im Vergleich zur 
Referenz 
deutliche 
Differenz 
leichte 
Differenz 
keine 
Differenz 
Textur des 
Weichgewebes 
Textur im Vergleich 
zur Referenz 
deutliche 
Differenz 
leichte 
Differenz 
keine 
Differenz 
 
 
2.6 STATISTIK 
 
Alle numerischen Ergebnisse wurden mittels zweiseitigem, ungepaarten t-Test 
verglichen. P-Werte, die kleiner als 0,05 waren, wurden als statistisch signifikant 
betrachtet. 
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3 ERGEBNISSE 
Zum Zeitpunkt dieser Berichterstattung wiesen die meisten verwertbaren 
Probanden eine Nachverfolgungszeit von weniger als einem Jahr auf. Daher 
beschränkt sich diese interimistische Arbeit auf die ersten Ergebnisse der bis 
dahin behandelten fünf Patienten in der Testgruppe und vier Patienten in der 
Kontrollgruppe, von denen jeweils Daten für einen Beobachtungszeitraum von 
mindestens sechs Monaten vorliegen. 
Die vier Patienten der Kontrollgruppe bestanden aus drei männlichen Patienten 
und einer weiblichen Patientin. Das Durchschnittsalter war 64,25 Jahre. Der 
jüngste Patient war 58 und der älteste 77 Jahre alt. Die Testgruppe bestand aus 
zwei männlichen und drei weiblichen Patienten. Das Durchschnittsalter war 60,4 
Jahre. Der jüngste Patient war 55 und der älteste 65 Jahre alt. Mit Ausnahme 
jeweils eines Patienten in der Kontroll- und der Testgruppe wiesen alle Patienten 
eine extensive Parodontitisvorgeschichte auf. Diese Daten sind in Tabelle 4 
zusammengefasst. 
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Tabelle 4: Demografische Daten und Vorgeschichte der Studienteilnehmer 
 Initialen Alter Geschlecht PA-Vorgeschichte 
K1 WI 77 W +, lokalisierte Taschen 4-6 mm 
K2 HW 64 M - 
K3 KH 58 M +++, vorab Verlust aller Zähne durch 
PA 
K4 BH 58 M ++, generalisierte PA, mittlerer 
Schweregrad 
T1 DH 65 M ++, generalisierte PA, mittlerer 
Schweregrad, Furkationsbeteiligung im 
Molarenbereich 
T2 SB 55 W - 
T3 TG 56 W +, lokalisierte Taschen 4-5 mm 
T4 KO 61 M +++, vorab Verlust der meisten Zähne 
durch PA, an den verbliebenen 6 Zähnen 
Taschen zwischen 4-6 mm 
T5 MB 65 W +, generalisierte, leichte PA, 4-6 mm 
Taschen 
 
Eines der fünf behandelten Implantate der Testgruppe musste nach weniger als 
drei Monaten aufgrund von fortschreitender Periimplantitis entfernt werden. In 
der Kontrollgruppe trat kein Verlust eines Implantates im sechsmonatigen 
Beobachtungszeitraum auf. 
 
3.1 WUNDABDECKUNG NACH AUGMENTATION 
 
In der Testgruppe sollte die Wunde nach der Dekontamination des Implantates 
und der Augmentation über großzügige Periostschlitzungen und fortlaufende, 
mikrochirurgische Nahttechniken speicheldicht verschlossen werden. Es zeigte 
sich jedoch, dass ein stabiler Wundverschluss nicht immer erreicht werden 
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konnte. Wund- und Nahtdehiszenzen waren die häufigsten Komplikationen in der 
Testgruppe, die bei etwa der Hälfte der Patienten auftrat.  
Bei Patient T2 entwickelte sich eine umfangreiche Entzündung als Folge einer 
Wunddehiszenz, die letztlich zum Verlust des Implantats führte. Abbildung 3 
zeigt eine Aufnahme des Wunderverschlusses von Patient T2 am Ende der 
Augmentationsoperation. Abbildung 4 und Abbildung 5 zeigen die fortschreitende 
Wunddehiszenz und Entzündung, die zum Verlust des Implantates führten. 
 
 
Abbildung 3: Wundverschluss in Patient T2 am Ende der Operation. 
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Abbildung 4: Wunddehiszenz und Entzündung bei Patient T2 
 
 
Abbildung 5: Wunddehiszenz und Entzündung bei Patient T2 
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Ein weiteres Beispiel einer Wunddehiszenz zeigt Abbildung 6. In dieser 
Abbildung ist ein Aspekt der Wundabdeckung von Patient T1 gezeigt, bei dem die 
Wunddehiszenz kurz nach der Operation auftrat. Im weiteren Verlauf der 
Behandlung heilte die Wunde von Patient T1 jedoch aus (Abbildung 7 und 
Abbildung 8, drei Monate später). Es ist allerdings zu erwarten, dass mindestens 
ein Teil des Augmentats dabei verloren gegangen ist. 
Bei einigen Patienten dagegen heilte die Wunde komplikationslos und es 
entwickelten sich keine Wund- oder Nahtdehiszenzen (Abbildung 9) 
 
 
Abbildung 6: Wunddehiszenz bei Patient T1 
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Abbildung 7: Patient T1 drei Monate nach der Behandlung 
 
 
Abbildung 8: Patient T1 drei Monate nach der Behandlung 
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Abbildung 9: Wundkontrolle bei Patient T4 drei Monate nach der 
Behandlung 
 
3.2 SONDIERTIEFEN 
 
Die individuellen Sondiertiefen der vier Patienten der Kontrollgruppe und der fünf 
Patienten der Testgruppe vor Beginn der Periimplantitisbehandlung sind jeweils 
in Tabelle 5 und Tabelle 7 dargestellt. Sondiertiefen sind jeweils im Uhrzeigersinn 
bukkal beginnend bei Draufsicht auf das Zahnschema angegeben. Es zeigte sich, 
dass die Streubreite der Sondiertiefen bei Behandlungsbeginn in beiden Gruppen 
sehr ähnlich war. Die durchschnittlichen Sondiertiefen der Kontrollgruppe waren 
vor Beginn der Behandlung insgesamt unwesentlich und nicht signifikant geringer 
als die der Behandlungsgruppe (Tabelle 9 und Tabelle 10, Spalte „Kontrolle vs. 
Test 0 Mon.“). Tabelle 6 und Tabelle 8 zeigen die durchschnittlichen 
Sondiertiefen der Kontroll- und Testgruppe drei und sechs Monate nach der 
Behandlung. Wie auch aus den Durchschnittwerten der beiden Gruppen für diese 
Zeitpunkte (Tabelle 9) klar wird, veränderten sich diese Werte in der 
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Kontrollgruppe im gesamten sechsmonatigen Beobachtungszeitraum kaum, 
während sie in der Testgruppe deutlich zurückgingen. Dieser Rückgang der 
Sondiertiefe ist in der Testgruppe für einige Sondierungspunkte, trotz der zu 
diesem Zeitpunkt in der Studie geringen Stichprobengröße, statistisch signifikant 
(Tabelle 10). 
 
Tabelle 5: Individuelle Sondiertiefen der Kontrollgruppe vor 
Behandlungsbeginn in mm 
Kontrolle 1 Kontrolle 2 Kontrolle 3 Kontrolle 4 
6 6 10 9 
3 6 10 7 
3 6 12 7 
4 6 11 8 
3 6 10 7 
6 6 10 8 
 
Tabelle 6: Individuelle Sondiertiefen der Kontrollgruppe drei und sechs 
Monate nach der Behandlung in mm 
Kontrolle 1 Kontrolle 2 Kontrolle 3 Kontrolle 4 
3 
Mon. 
6 
Mon. 
3 
Mon. 
6 
Mon. 
3 
Mon. 
6 
Mon. 
3 
Mon. 
6 
Mon. 
3 4 4 5 11 11 8 9 
3 3 6 6 10 9 8 7 
3 4 6 7 11 11 7 10 
3 4 6 5 10 11 7 9 
3 3 4 5 12 9 7 8 
4 4 4 7 12 10 8 7 
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Tabelle 7: Individuelle Sondiertiefen der Testgruppe vor Behandlungsbeginn 
in mm 
Test 1 Test 2 Test 3 Test 4 Test 5 
6 3 5 9 12 
7 5 6 6 11 
7 5 6 6 10 
7 6 6 6 10 
8 7 7 5 8 
9 6 6 9 10 
 
Tabelle 8: Individuelle Sondiertiefen der Testgruppe drei und sechs Monate 
nach der Behandlung in mm 
Test 1 Test 2 Test 3 Test 4 Test 5 
3 
Mon. 
6 
Mon. 
3 
Mon. 
6 
Mon. 
3 
Mon. 
6 
Mon. 
3 
Mon. 
6 
Mon. 
3 
Mon. 
6 
Mon. 
3 4 
Verlust 
4 4 3  5 5 
2 3 2 3 2  4 4 
2 3 5 2 2  4 5 
7 6 3 2 3  4 3 
8 7 2 3 2  5 5 
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Tabelle 9: Durchschnittliche Sondiertiefen der Test- und Kontrollgruppe bei 
Behandlungsbeginn und drei und sechs Monate nach der Behandlung in mm. 
Die Standardabweichung ist in Klammern angegeben 
0 Monate 3 Monate 6 Monate 
Kontrolle Test Kontrolle Test Kontrolle Test 
6,2 (2,06) 7,0 (3,54) 5,2 (3,70) 3,8 (0,96) 5.8 (3,30) 4,3 (0,58) 
5,2 (2,89) 7,0 (2,35) 5,4 (2,99) 2,5 (1,00) 5 (2,50) 3,3 (0,58) 
5,6 (3,74) 6,8 (1,92) 5,4 (3,30) 3,3 (1,50) 6.4 (3,16) 3,3 (1,53) 
5,8 (2,99) 7,0 (1,73) 5,2 (2,89) 4,3 (1,89) 5.8 (3,30) 3,7 (2,08) 
5,2 (2,89) 7,0 (1,22) 5,2 (4,04) 4,3 (2,87) 5.0 (2,75) 5,0 (2,00) 
6,0 (1,91) 8,0 (1,87) 5,6 (3,83) 4,0 (2,16) 5.6 (2,45) 4,7 (2,89) 
 
Tabelle 10: P-Werte der t-Tests der Sondiertiefen. Statistisch signifikante 
Werte sind fett gedruckt 
Kontrolle  
0 Mon.  
vs. 3 Mon. 
Kontrolle  
0 Mon.  
vs. 6 Mon. 
Test  
0 Mon.  
vs. 3 Mon. 
Test  
0 Mon.  
vs .6 Mon. 
Kontrolle 
vs. Test  
0 Mon. 
Kontrolle  
vs. Test  
3 Mon. 
Kontrolle  
vs. Test  
6 Mon. 
0,65 0,91 0,12 0,18 0,70 0,43 0,37 
0,93 0,92 0,0094 0,0189 0,34 0,12 0,23 
0,93 0,75 0,0206 0,0211 0,56 0,29 0,13 
0,78 1,0 0,065 0,0351 0,47 0,63 0,32 
1,00 0,92 0,096 0,106 0,24 0,74 1,0 
0,86 0,81 0,0164 0,067 0,14 0,49 0,65 
 
 
34 
 
3.3 BLUTUNG BEIM SONDIEREN (BOP) 
 
Gemäß dem Einschlusskriterium einer aktiven Periimplantitis zeigten alle 
Patienten initial Blutungen beim Sondieren (d. h., sie waren BOP-positiv). Drei 
Monate nach der Behandlung war in beiden Gruppen die Hälfte der Patienten 
blutungsfrei (Tabelle 11). Dieser Befund war sechs Monate nach der Behandlung 
unverändert.  
 
Tabelle 11: Vorhandensein (+) oder Abwesenheit (-) von Blutung beim 
Sondieren (BOP)  
 Initial 3 Monate 6 Monate 
T1 + + + 
T2 + Implantatverlust 
T3 + - - 
T4 + + + 
T5 + - - 
K1 + - - 
K2 + - - 
K3 + + + 
K4 + + + 
 
 
3.4 EITRIGE EXSUDATE (PUS) 
 
Drei der vier Patienten der Kontrollgruppe und vier der fünf Patienten der 
Testgruppe zeigten vor Behandlungsbeginn eitrige Exsudate (Pus +) bei 
Kompression des umgebenden Gewebes. Nur einer der fünf Patienten der 
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Testgruppe war zum Dreimonatszeitpunkt Pus-positiv. Bei der 6-monatigen 
Nachuntersuchung waren alle Patienten der Testgruppe Pus-negativ.  
In der Kontrollgruppe war zum Dreimonatszeitpunkt ebenfalls nur ein Patient 
Pus-positiv. Sechs Monate nach der Behandlung waren es zwei. Eine 
Zusammenstellung dieser Daten findet sich in Tabelle 12. Wegen der geringen 
Gruppengröße lässt sich keine Aussage darüber machen, ob der Unterschied 
zwischen der Kontroll- und der Testgruppe von Bedeutung ist. Derzeit ist er nicht 
signifikant.  
 
Tabelle 12: Vorhandensein (+) oder Abwesenheit (-) von eitrigen Exsudaten 
bei Kompression des umgebenden Gewebes 
 Initial 3 Monate 6 Monate 
T1 + + - 
T2 + Implantatverlust 
T3 - - - 
T4 + - - 
T5 + - - 
K1 - - - 
K2 + - - 
K3 + + + 
K4 + - + 
 
 
3.5 PINK ESTHETIC SCORE (PES) 
 
Der Pink Esthetic Score [16] wurde verwendet, um die Ergebnisse der 
Periimplantitisbehandlung ästhetisch zu beurteilen. Für diese Studie wurde er 
mittels standardisierter Fotoaufnahmen bestimmt. Dabei zeigte sich, dass auch 
sechs Monate nach der Behandlung der PES keiner der Patienten der Kontroll- 
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oder der Testgruppe den möglichen Höchstwert von 14 erreichte, jedoch war er 
bei zwei von vier Patienten der Testgruppe höher als neun. Der höchste PES-Wert 
in der Kontrollgruppe war dagegen sieben. Insgesamt zeigte sich eine hohe 
Variabilität des PES-Wertes innerhalb der beiden Studiengruppen (Tabelle 14). 
Beispiele für ein ästhetisch vertretbares und ein eher schlechtes Ergebnis sind 
jeweils in Abbildung 10 (ästhetisch vertretbares Ergebnis) und in Abbildung 11 
(ästhetisch eher schlechtes Ergebnis) dargestellt.  
 
 
Abbildung 10: Beispiel eines Patienten mit vertretbaren ästhetischen 
Ergebnissen (Patient T5 sechs Monate nach der Behandlung, PES 10) 
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Abbildung 11: Beispiel eines Patienten mit eher schlechten ästhetischen 
Ergebnissen (Patient K2 drei Monate nach der Behandlung, PES 4) 
 
Die einzelnen PES-Werte der individuellen Patienten sind in Tabelle 13 
dargestellt. Es zeigte sich, dass der PES bei allen Patienten der Testgruppe im 
Laufe des Beobachtungszeitraumes anstieg. In der Kontrollgruppe stieg der PES 
bei zwei Patienten im Beobachtungszeitraum an, während er bei den beiden 
übrigen Patienten leicht zurückging. Durch die hohe Variabilität des PES 
innerhalb der Gruppen (Tabelle 14) und die derzeit geringe Gruppengröße sind 
diese Unterschiede zwischen der Kontroll- und der Testgruppe jedoch nicht 
statistisch signifikant.  
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Tabelle 13: Individuelle PES-Werte der Kontrollen (K) und Patienten der 
Testgruppe (T) 
 0 Monate 3 Monate 6 Monate 
K1 0 4 4 
K2 3 4 4 
K3 10 8 7 
K4 5 4 4 
T1 4 3 3 
T2 5   
T3 9 11 11 
T4 6 7 7 
T5 7 10 10 
 
 
Tabelle 14: Durchschnittliche PES-Werte der Kontroll- und Testgruppe mit 
Standardabweichung 
 Kontrollen Testgruppe 
 Durchschnitt 
Standard-
abweichung Durchschnitt 
Standard-
abweichung 
0 Monate 4.5 4.20 6.2 1.92 
3 Monate 5.0 2.00 7.8 3.59 
6 Monate 4.8 1.50 7.8 3.59 
 
3.6 RADIOLOGISCHE BEFUNDE 
 
Da die Ethikkommission ein systematisches Röntgen der Patienten nicht erlaubte, 
wurde nur im Rahmen der üblichen Diagnostik geröntgt. Daher liegen nur sehr 
wenige radiologische Ergebnisse vor. 
39 
 
Als Beispiele der radiologischen Befunde in der Kontrollgruppe sind in 
Abbildung 12 jeweils eine Aufnahme vor und eine Aufnahme sechs Monate nach 
der Behandlung gezeigt, die keine Verbesserung der Röntgendichte zeigen. 
Abbildung 13 zeigt Aufnahmen eines Patienten der Testgruppe vor und drei 
Monate nach der Behandlung. Bei diesem Patienten zeigt sich, wie bei anderen 
Patienten der Testgruppe, die hier nicht gezeigt wurden, um das Implantat herum 
eine größere Röntgendichte als vor der Behandlung.  
 
                
Abbildung 12: Beispiel eines Röntgenbefundes eines Patienten der 
Kontrollgruppe vor (links) und sechs Monate nach der Behandlung (rechts). 
 
 
Abbildung 13: Beispiel eines Röntgenbefundes eines Patienten der 
Testgruppe vor (links) und sechs Monate nach der Behandlung (rechts). 
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4 DISKUSSION 
Diese Arbeit stellte Interimsergebnisse einer dreijährigen Studie vor, in der zwei 
Protokolle zur Behandlung von Periimplantitis verglichen werden. Das 
Kontrollprotokoll sieht eine konventionelle resektive Behandlung vor, während 
die Testgruppe mit einem regenerativen Ansatz unter Verwendung eines 
allogenen Knochentransplantates behandelt wird. Zum Zeitpunkt der 
Zusammenfassung der Daten für diese Arbeit lagen Ergebnisse für einen 
sechsmonatigen Beobachtungszeitraum von fünf Patienten aus der Testgruppe und 
vier Patienten aus der Behandlungsgruppe vor.  
Es ist unwahrscheinlich, dass demografische Merkmale wie Alter und Geschlecht 
eine Rolle bei der Prognose nach der Behandlung spielen, deswegen wurden sie 
hier nur der Vollständigkeit halber vorgestellt. Es ist zwar denkbar, dass andere 
demografische Eigenschaften wie Schulausbildung und sozialer Status über deren 
Korrelation mit der Mundhygiene [71] einen Einfluss mit der Prognose aufweisen 
würden, jedoch sind zur Untersuchung solcher Korrelationen weitaus größere 
Gruppengrößen notwendig, was über den Umfang dieser Studie hinausgehen 
würde.  
Die Vorgeschichte der Patienten spielt jedoch aller Wahrscheinlichkeit nach eine 
bedeutende Rolle für die Prognose der Periimplantitisbehandlung. Parodontitis 
und Periimplantitis haben eine ähnliche Pathogenese [27] und viele Faktoren wie 
mangelnde Mundhygiene, Rauchen [8, 27] und genetische Faktoren [29-32], die 
zur Entwicklung von Parodontitis führen können, spielen auch bei der 
Pathogenese der Periimplantitis eine wichtige Rolle. In dieser Studie hier wurde 
entsprechend festgestellt, dass sich Patienten mit einer extensiven 
Parodontitisgeschichte im Allgemeinen mit einer sehr fortgeschrittenen 
Periimplantitis mit großen Sondiertiefen vorstellten. Als Beispiel sei hier Patient 
K3 der Kontrollgruppe erwähnt, der in der Vergangenheit alle Zähne durch 
Parodontitis verloren hatte und zu Beginn der Behandlung die größten 
Sondiertiefen von allen bisher analysierten Patienten aufwies.  
Im weiteren Verlauf der Behandlung zeigte sich eine Tendenz in beiden Gruppen, 
wobei eine schwerere Parodontitisvorgeschichte häufiger mit einer schlechteren 
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Prognose nach der Periimplantitisbehandlung anzutreffen war. Auch hier ist es 
möglich, dass Faktoren, die das Risiko erhöhen, an einer Parodontitis oder 
Periimplantitis zu erkranken, aufgrund von Ähnlichkeiten in der Pathogenese zu 
einer schlechteren Prognose nach einer Periimplantitisbehandlung führen. Dies ist 
jedoch nicht immer der Fall. Ein besonders eindrucksvolles Beispiel hierfür ist 
Patientin T2 der Testgruppe, die schon kurze Zeit nach der Behandlung einen 
Implantatsverlust erlitt. Diese Patientin hatte keine Parodontitisvorgeschichte. Bei 
ihr entwickelte sich stattdessen eine fulminante Entzündung als Folge einer 
Wunddehiszenz, die letztlich zum Verlust des Implantates führte. Dies spricht 
dafür, dass das Erreichen eines speicheldichten Wundverschlusses ein wichtigerer 
Faktor für die Prognose nach der Augmentation ist als eine 
Parodontitisvorgeschichte. Es gab einen zusätzlichen Faktor bei dieser Patientin, 
der möglicherweise eine beginnende Entzündung exazerbiert hatte: Die Patienten 
erlitt eine Medikamentenallergie, aufgrund derer sie hoch dosierte Kortikoide 
einnehmen musste. Es ist möglich, das ihr dadurch supprimiertes Immunsystem 
von der Infektion überwältigt war, was letztlich zum Implantatverlust führte. 
Hätte eine Infektion durch einen speicheldichten Wundverschluss vermieden 
werden können, hätte die Kortikoid-induzierte Immunsuppression wahrscheinlich 
keinen Einfluss auf die Prognose gehabt.  
Wund- und Nahtdehiszenzen waren auch in der übrigen Testgruppe nicht 
ungewöhnlich und stellten die häufigste Komplikation in dieser Gruppe dar. Es ist 
daher besonders wichtig, einen stabilen, speicheldichten Wundverschluss nach 
Augmentation zu erreichen.  
 
4.1 SONDIERTIEFEN 
 
Durchschnittliche Sondiertiefen gingen in der Testgruppe im Verlauf von 3 
Monaten zurück und stabilisierten sich im Verlauf weiterer drei Monate auf 
diesem Niveau. Im Vergleich dazu zeigte sich bei der Kontrollgruppe kein 
Unterschied in den Sondiertiefen vor der Behandlung und drei oder sechs Monate 
danach. Der Rückgang der Sondiertiefen war dabei in der Testgruppe für einige 
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Sondierungsstellen sogar, trotz der geringen Gruppengröße von fünf zu Beginn 
der Behandlung und aufgrund eines Implantatsverlustes nur noch vier zu den 3- 
und 6-Monatszeitpunkten, statistisch signifikant. Es handelt sich hierbei um das 
wichtigste Ergebnis der Studie, auch wenn sich derzeit kein statistisch 
signifikanter Unterschied in den Sondierungstiefen zwischen der Test- und der 
Kontrollgruppe nach jeweils drei und sechs Monaten Beobachtung zeigte.  
Das Fehlen eines statistisch signifikanten Unterschiedes zwischen Kontroll- und 
Testgruppe, trotz des Vorhandenseins eines zum Teil statistisch signifikanten 
Rückgangs der Sondiertiefen in der Testgruppe, erklärt sich zum Teil durch die 
hohe Variabilität der Sondiertiefen in beiden Gruppen. Wenn zum Ende der 
dreijährigen Studiendauer Daten für mehr Patienten vorliegen, ist es 
wahrscheinlich, dass die Variabilität eine geringere Rolle spielt und Unterschiede 
zwischen beiden Gruppen signifikant sein werden.  
Zusätzlich waren die durchschnittlichen Sondiertiefen in der Kontrollgruppe in 
dieser kleinen Probandenauswahl, für die derzeit sechs Monate 
Beobachtungsdaten vorliegen, zu Beginn der Behandlung geringer als in der 
Testgruppe. Dieser Unterschied war zwar nicht signifikant, jedoch nicht sehr weit 
von der Signifikanz entfernt und zeigte, dass die Reduktion der Sondiertiefen in 
der Testgruppe bedeutend war, da diese schon drei Monate nach der Behandlung 
im Durchschnitt geringer waren als in der Kontrollgruppe. Weitere Daten sind 
jedoch nötig, um zu überprüfen, ob dieses Ergebnis in einer größeren Gruppe 
bestätigt wird und statistische Signifikanz erreicht. 
 
4.2 BLUTUNG BEIM SONDIEREN (BOP) 
 
Alle Patienten waren zu Beginn der Behandlung BOP-positiv. Nach drei Monaten 
war in beiden Gruppen jeweils die Hälfte der verbliebenen Patienten (eine 
Patientin der Testgruppe erlitt einen Implantatsverlust) BOP-negativ. Dies 
bedeutet, es war keine aktive Entzündung, d. h. Periimplantitis, mehr vorhanden. 
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Dass dieses Ergebnis auch nach sechs Monaten gefunden wurde, zeigte, dass die 
erreichte Entzündungsfreiheit mit beiden Behandlungsmethoden stabil war.  
 
4.3 EITRIGE EXSUDATE (PUS) 
 
Pusaustritt war initial fast bei allen Patienten durch Kompression des umliegenden 
Gewebes provozierbar. Nach drei Monaten zeigte es sich in der Testgruppe nur 
bei einem Patienten und nach sechs Monaten bei keinem. In der Kontrollgruppe 
dagegen war nach drei Monaten ebenfalls nur ein Patient Pus-positiv, jedoch nach 
sechs Monaten zwei. Zwar ist dieser Unterschied derzeit wegen der geringen 
Gruppengröße nicht signifikant, doch zeigt er eine tendenzielle Überlegenheit des 
regenerativen Behandlungsansatzes. Es bleibt abzuwarten, ob sich diese Tendenz 
mit einer größeren Stichprobe bestätigt. 
 
4.4 PINK ESTHETIC SCORE 
 
Der Pink Esthetic Score (PES) stellt eine Möglichkeit dar, ästhetische Ergebnisse 
zu quantifizieren [16]. Für diese Studie wurde der PES anhand von 
standardisierten Fotoaufnahmen evaluiert.  
Die initialen Werte waren entsprechend der Diagnose einer Periimplantitis relativ 
niedrig, da bei einem Implantat mit Entzündungszeichen zu viele der natürlich 
bewerteten Parameter nicht mehr im optimalen Bereich sind. 
Während durch die regenerative Technik möglicherweise hier Verbesserungen 
erzielbar sein könnten, wird sich der PES prinzipbedingt bei resektiven Techniken 
nur schwerlich verbessern lassen, bleibt doch der Defekt erhalten, oder wird sogar 
noch größer. Insbesondere die häufig nach resektiver Implantoplastik zu 
beobachtende Rezession der Gingiva trägt hier häufig zu diesem Befund bei. 
Vorstellbar sind bei der resektiven Behandlung allenfalls Verbesserungen in der 
Farbe der Gingiva, die ja in die PES Bewertung einfließt. 
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Entsprechend zeigte sich hier wie bei den Sondiertiefen eine Tendenz zu besseren 
Ergebnissen in der Testgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe, wobei der PES 
im Laufe der Beobachtungsphase bei allen Patienten der Testgruppe anstieg. Bei 
den Patienten der Kontrollgruppe stieg der PES nur bei zwei Patienten 
geringfügig durch eine Verbesserung der Gingivafarbe an. Die Variabilität 
innerhalb der jeweiligen Gruppen war jedoch so hoch, das weder der Vergleich 
des PES vor der Behandlung mit den Werten nach drei oder sechs Monaten noch 
der Vergleich der Kontroll- mit der Testgruppe signifikante Unterschiede zeigte.  
 
4.5 RADIOLOGISCHE BEFUNDE 
 
Systematisches Röntgen war nicht möglich, um die Patienten vor unnötiger 
Strahlenbelastung zu schützen, da der therapeutische Nutzen von regelmäßig 
während einer solchen Periimplantitisbehandlung angefertigten Röntgenbildern 
fraglich ist. Daher sind nur punktuell, eher exemplarisch anzusehende, 
Aufnahmen verfügbar, die die Interpretation der klinischen Befunde unterstützen 
können. 
Auch hier ist zwangsläufig die Testgruppe interessanter, da durch das Einbringen 
von Füllmaterial und dessen Opazität zunächst schnelle röntgenologische 
Verbesserungen sichtbar sind. Da das Material in einem Zeitraum von drei bis 
sechs Monaten seinen Turn-over abgeschlossen haben sollte, ist es möglich, dass 
die Verbesserungen, die in der Testgruppe sechs Monate nach der Behandlung 
gesehen wurden, einer tatsächlichen Reosseointegration entsprechen. Ein 
zweifelsfreier Nachweis wäre aber nur histologisch möglich, was aber wegen des 
fraglichen Therapienutzens den Patienten nicht zugemutet werden kann. 
In der Kontrollgruppe machen radiologische Befunde erst über längere Zeiträume 
Sinn. In dem vorliegenden kurzen Beobachtungszeitraum ist hier (abgesehen von 
der glatteren Struktur der exponierten Implantatbereiche nach der Politur) 
keinerlei Veränderung zu erwarten und wurde auch nicht festgestellt. 
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Zusammenfassend lässt sich sagen, dass hier nur Interimsergebnisse einer kleinen 
Anzahl von Studienteilnehmern vorgestellt wurden, für die bereits 
Beobachtungsdaten über einen Zeitraum von sechs Monaten vorliegen. Wenn 
nach einer längeren Studiendauer Daten von mehr Patienten und über einen 
längeren Beobachtungszeitraum vorliegen, besteht die Hoffnung, dass die 
gefundenen Unterschiede zwischen der Kontroll- und der Testgruppe sowie 
innerhalb der Testgruppe vor und nach der Behandlung statistische Signifikanz 
erreichen.  
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5 ZUSAMMENFASSUNG 
In dieser Masterthese werden Zwischenergebnisse einer dreijährigen Studie 
vorgestellt, die eine resektive mit einer regenerativen Methode zur Behandlung 
von Periimplantitis vergleicht. Derzeit liegen Daten über einen sechsmonatigen 
Beobachtungszeitraum für vier Patienten in der (resektiven) Kontrollgruppe und 
fünf in der (regenerativen) Testgruppe vor. 
Patienten beider Gruppen mit einer extensiven Parodontitisvorgeschichte 
präsentieren sich in der Regel mit größeren Sondierungstiefen. Größere 
Sondiertiefen zu Beginn der Behandlung zeigen eine Tendenz zu schlechteren 
Ergebnissen im Verlauf der Beobachtungsphase, wobei der kausale 
Zusammenhang dazu in einer ähnlichen Pathogenese der Parodontitis und des 
schlechten Periimplantitisbehandlungserfolges liegen kann, die durch dieselben 
Risikofaktoren beeinflusst wird (Mundhygiene, genetische Faktoren, Mundflora 
etc.).  
Die Wundabdeckung nach der Augmentation scheint eine noch bedeutendere 
Rolle für die Prognose zu spielen als die Parodontitisvorgeschichte. Wund- und 
Nahtdehiszenzen sind die häufigsten Komplikationen in der Testgruppe. Bei 
einem Patienten der Testgruppe entwickelte sich aufgrund einer Wunddehiszenz 
eine fulminante Infektion und Entzündung, die letztlich zum Verlust des 
Implantates führte.  
Sondiertiefen und PES der Testgruppe zeigen drei und sechs Monate nach der 
Behandlung eine deutliche Verbesserung, wobei der Unterschied in den 
durchschnittlichen Sondiertiefen zwischen Behandlungsbeginn und drei oder 
sechs Monate danach z. T. statistisch signifikant war. In der Kontrollgruppe 
veränderten sich dagegen die Sondiertiefen und der PES nach der Behandlung 
nicht.  
Insgesamt sind die Ergebnisse vielversprechend mit deutlichen Verbesserungen 
des BOP und der Sondiertiefe, jedoch ist der Erfolg der Augmentation von der 
Operationstechnik abhängig. Für die Beurteilung eines Langzeiterfolges ist es 
derzeit noch zu früh.  
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6 SUMMARY 
This master thesis presents intermediate results of a three-year study that 
compares a resective with a regenerative method for the treatment of peri-
implantitis. Currently, data are available over a six-month observation period for 
four patients in the (resective) control group and five in the (regenerative) test 
group.  
Patients in both groups with an extensive history of peri-ondotitis present usually 
with larger probing depths. Larger probing depths at the beginning of treatment 
show a tendency to result in worse outcomes during the monitoring phase. The 
causal relationship of this could be a similar pathogenesis of both peri-odontitis 
and a unfavorable outcome of the peri-implantitis treatment, which is influenced 
by the same risk factors (oral hygiene, genetic factors, oral flora, etc.).  
The wound covering after augmentation seems to play an even greater role for the 
prognosis compared to a history of peri-ondotitis. Wound and suture dehiscence 
are the most common complication in the test group. In one patient of the test 
group, a fulminant infection and inflammation developed as a result of wound 
dehiscence that ultimately led to the loss of the implant.  
Probing depths and PES in the test group at three and six months after treatment 
showed a significant improvement compared to the baseline before the treatment. 
This difference in the average probing depths between baseline and three or six 
months thereafter was in part statistically significant. In the control group, 
however, the probing depths and the PES did not change after treatment.  
Overall, the results are promising with significant improvements in the BOP and 
the probing depth, but the success of the augmentation depends on the surgical 
technique. At this point it is still to early to assess long-term success. 
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9 ABKÜRZUNGSVERZEICHNIS 
BOP Bleeding on probing 
DGP Deutsche Gesellschaft für Parodontologie 
Er:YAG Erbium-dotierter:Yttrium, Aluminium, und Rubinlaser 
GBR Guided Bone Regeneration 
K Kontrollgruppe 
KEM Knochenersatzmaterial 
mBI modifizierte Blutungsindex 
Mon Monate 
mPI modifizierte Plaqueindex 
PES Pink-Esthetic-Score 
PPD Pocket probing depth 
T Testgruppe 
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ANHÄNGE STUDIENPROTOKOLL A-F 
ANHANG A (Seite 1-3): Einwilligungserklärung V17.10.2013 
                       Einwilligungserklärung 
Evaluierung eines neuen Ansatzes zur Reosseointegration 
kompromittierter Titanoberflächen – eine randomisierte, 
klinische Untersuchung 
 
Hiermit erkläre ich, 
_________________________________________________________________ 
 
(Name und Anschrift) 
dass ich durch Herrn Dr. Oliver Hugo (Prüfarzt), Gemeinschaftspraxis Dres. 
Hugo und Koll./Am Zeughaus 40/97421 Schweinfurt, mündlich und schriftlich 
über das Wesen, die Bedeutung, Tragweite und Risiken der wissenschaftlichen 
Untersuchung im Rahmen der Studie, die in der Gemeinschaftspraxis Dres. Hugo 
und Koll. durchgeführt wird, informiert wurde und ausreichend Gelegenheit 
hatte, meine Fragen hierzu in einem Gespräch mit dem Prüfarzt zu klären. Ich 
habe im Moment keine weiteren Fragen. Ich weiss, dass ich jederzeit Fragen stellen 
kann, auch während und nach der klinischen Studie. 
Ich habe insbesondere die mir vorgelegte Patienteninformation vom 
__________ verstanden und eine Ausfertigung derselben mit dieser 
Einwilligungserklärung erhalten. 
Mir ist bekannt, dass meine Teilnahme freiwillig ist und ich meine Einwilligung 
jederzeit ohne Angabe von Gründen und ohne nachteilige Folgen für mich 
zurückziehen kann. 
Ich bin bereit, an der wissenschaftlichen Untersuchung im Rahmen der o.g. 
Studie teilzunehmen. 
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Einwilligungserklärung zur Datenverarbeitung 
1) Ich erkläre mich damit einverstanden, dass im Rahmen dieser klinischen 
Studie erhobene Daten auf elektronischen Datenträgern aufgezeichnet und 
ohne Namensnennung (anonym) statistisch ausgewertet werden. 
2) Die Einwilligung zur Erhebung und Verarbeitung der Angaben über meine 
Gesundheit ist unwiderruflich. Ich bin bereits darüber aufgeklärt worden, dass 
ich jederzeit die Teilnahme an der klinischen Prüfung beenden kann. Im Fall 
dieses Widerrufs werden die bis zu diesem Zeitpunkt gespeicherten Daten ohne 
Namensnennung weiterhin verwendet, soweit dies erforderlich ist  
3) Schliesslich erkläre ich auch mein Einverständnis zur wissenschaftlichen 
Veröffentlichung der Forschungsergebnisse unter Beachtung der 
datenschutzrechtlichen Bestimmungen. 
 
 
Schweinfurt, den 
________________________________________________________ 
    Datum/Unterschrift des Patienten 
 
 
ANHANG B: Patienteninformation (V20.11.2013) 
 
Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient, 
 
bei einem oder mehreren Ihrer Zahnimplantate liegt eine Entzündung vor, 
aufgrund der ein Teil des umgebenden Knochens verloren gegangen ist.  
 
Ihr Körper ist leider nicht in der Lage, diese Entzündung aus eigener Kraft zu 
bekämpfen. Ohne einen chirurgischen Eingriff wird die Entzündung mit sehr 
hoher Wahrscheinlichkeit weiter fortschreiten und langfristig zum Verlust 
des/der Implantate führen.  
 
Bis heute existiert kein nachweislich erfolgreiches Operationsprotokoll, um das 
Fortschreiten der Entzündung zuverlässig zu verhindern. Daher arbeiten wir in 
unserer Praxis mit Fachgesellschaften, Universitäten und der Dentalindustrie 
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zusammen, um im Rahmen einer Studie Informationen darüber zu gewinnen, 
welcher Therapieansatz der erfolgversprechendste ist. 
 
Beim herkömmlichen Vorgehen wird die freiliegende Implantatoberfläche 
desinfiziert und glattpoliert. Dies dient dazu, den die Entzündung 
verursachenden Bakterien möglichst wenig Unterschlupf zu bieten und führt im 
Idealfall dazu, dass die Infektion ausheilt und um das Implantat das bis dahin 
noch vorhandene Knochenangebot erhalten bleibt. In manchen Fällen kommt es 
nach unterschiedlich langer Zeit allerdings zu einem Wiederaufflammen der 
Entzündung und damit zu einem weiteren Knochenverlust. 
 
Das Testverfahren versucht in gleicher Weise die Implantatoberfläche von 
Bakterien zu reinigen und zu desinfizieren. Anstelle des Polierens der 
Implantatoberfläche wird hier allerdings der Versuch unternommen, verloren 
gegangenen Knochen wieder aufzubauen. Dazu wird die Suprakonstruktion 
(Kronen/Brücken/Prothesenhalteelemente) von den Implantaten 
heruntergenommen, und das Zahnfleisch über den Implantaten mit dem neu 
aufgebauten Knochen chirurgisch geschlossen. Nach einer Einheilzeit von drei 
Monaten wird die Region um das Implantat durch einen Schnitt im 
Millimeterbereich eröffnet, dann erfolgt das Wiedereinsetzen der 
Suprakonstruktion bzw. dessen kostenfreie Neuanfertigung. Selbstverständlich 
erhalten Sie für die Übergangsphase – ebenfalls kostenfrei - eine provisorische 
Zahnversorgung.  
 
Vor und während der Behandlung werden Ausgangssituation, sowie Ergebnisse 
protokolliert, dokumentiert und anonymisiert ausgewertet. Diese Daten werden 
in Form einer klinischen Studie veröffentlicht. 
 
Bei weiteren Fragen zur Behandlung stehen wir Ihnen jederzeit gerne zur 
Verfügung. 
 
Bei Unklarheiten, Notfällen, unerwarteten oder unerwünschten Ereignissen, die 
während der Studie oder nach deren Abschluss auftreten, können Sie sich 
(zwischen 8 und 20 Uhr) an die untenstehende Kontaktperson wenden:  
 
Verantwortlicher Studienarzt:  
Dr. Oliver Hugo, 09721/21053, mobil 0172/6612129 
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Hiermit erkläre ich, den/die o.g. Studienteilnehmer/in am ____________ über 
Wesen, Bedeutung, Tragweite und Risiken der o.g. Studie mündlich und 
schriftlich aufgeklärt und ihm/ihr eine Ausfertigung der Information sowie 
dieser Einwilligungserklärung übergeben zu haben. 
 
Schweinfurt, den 
________________________________________________________ 
    Datum/Unterschrift Prüfarzt 
 
 
Anhang C: Dekontaminationsprotokoll V20.11.2013 
Folgendes Vorgehen zur Dekontamination der Implantatoberfläche wird an jedem 
Implantat der Kontroll- sowie der Testgruppe durchgeführt: 
1. Freilegung der kompromittierten Implantatoberläche und Entfernung des 
Granulationsgewebes mit Pinzette, scharfem Löffel und Kunststoffscaler. 
2. Gründliches Abstrahlen der freiliegenden rauen Implantatoberfläche mit 
Natrium-Carbonat (Omniflow/Fa. Omnident, Sichtkontrolle der Effektivität) 
3. Reinigung der Implantatoberfläche mit Luft-Wasserbläser und 3% CHX 
(Chlorhexidin). 
 
ANHANG D: Implantatplastikprotokoll (Kontrollgruppe), V20.11.2013 
Zur Glättung der Implantatoberfläche werden nacheinander Arcansassteinchen, braune 
und grüne Gummipolierer (Brownie und Greenie) der Fa. Komet eingesetzt, sowie im 
Anschluß Polierrückstände mit Luft-Wasser-Bläser ausgespült. 
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ANHANG E: Checkliste Intervention, V20.11.2013 
 
ANHANG E: CHECKLISTE KONTROLLGRUPPE 
 
Patientennummer: 
 
Auswahl und Ausgangsbefundaufnahme 
o Einschlußkriterien überprüft 
o Aufklärung erfolgt, unterschriebene Einwilligungserklärung liegt vor 
o Erhebung der präoperativen Indizes durchgeführt 
o Fotodokumentation orthoradial und okklusal 
o Randomisierung 
 
Intervention Kontrollgruppe 
o Lappenbildung und Darstellung des kompromittierten Knochenareals 
o Degranulation 
o Politur der freiliegenden Anteile der Implantatoberfläche (Arkansasstein, 
Brownie, Greenie) 
o Dekontamination mit Bicarbonat-Pulverstrahl 
o Wundverschluss 
 
Diagnostik 1 (Monat 3) 
o Erhebung der Indizes 
o Fotodokumentation 
 
Diagnostik 2 (Monat 6) 
o Erhebung der Indizes 
o Fotodokumentation 
 
Diagnostik 3 (Monat 12) 
o Erhebung der Indizes 
o Fotodokumentation 
 
Diagnostik 4 (Monat 24) 
o Erhebung der Indizes 
o Fotodokumentation 
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ANHANG E: CHECKLISTE TESTGRUPPE 
 
Patientennummer: 
 
Auswahl und Ausgangsbefundaufnahme 
o Einschlußkriterien überprüft 
o Aufklärung erfolgt, unterschriebene Einwilligungserklärung liegt vor 
o Erhebung der präoperativen Indizes durchgeführt 
o Fotodokumentation orthoradial und okklusal 
o Randomisierung 
 
Intervention1 Testgruppe 
o Demontage der Suprakonstruktion 
o Lappenbildung und Darstellung des kompromittierten Knochenareals 
o Degranulation 
o Dekontamination mit Bicarbonat-Pulverstrahl 
o Augmentation (GBR) 
o Wundverschluß durch plastische Deckung 
o Röntgenkontrolle Augmentation orthoradial 
 
Intervention2 Testgruppe 
o Erhebung der Indizes 
o Fotodokumentation 
o Freilegung 
o Remontage der Suprakonstruktion bzw. Neuanfertigung 
 
Diagnostik 2 (Monat 6) 
o Erhebung der Indizes 
o Fotodokumentation 
 
Diagnostik 3 (Monat 12) 
o Erhebung der Indizes 
o Fotodokumentation 
 
Diagnostik 4 (Monat 24) 
o Erhebung der Indizes 
o Fotodokumentation 
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ANHANG F: Authorisierte Personen (Datenzugriff), V20.11.2013 
 
Studienleitung: Dr. Oliver Hugo 
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